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РЕЗЮМЕ
Частота и распространённость амилоидной кардиомиопатии (АК) в последние годы 
значимо увеличивается, при этом диагноз выставляется зачастую уже на конеч-
ных стадиях заболевания. Это приводит к позднему назначению специфической 
терапии и, следовательно, к ухудшению прогноза пациентов. К сожалению, врачи 
недостаточно информированы о патогенезе АК, диагностических алгоритмах, что 
приводит к пролонгации времени от манифеста заболевания до постановки пра-
вильного диагноза. Несмотря на наличие большого количества масок АК, имеется 
специфический набор клинико-диагностических маркеров, т.н. «красных флагов», 
при обнаружении которых возможно заподозрить наличие амилоидоза. Кроме 

того, разработка диагностических алгоритмов с использованием неинвазивных 
методов визуализации может помочь не только в постановке диагноза АК на ран-
ней стадии заболевания, но и определить тип амилоидоза, от которого зависит 
успех своевременности назначения болезнь-модифицирующей терапии. Целью 
настоящего обзора является анализ возможности использования МРТ критери-
ев для попытки неинвазивного типирования амилоидоза и дифференциального 
диагноза между транстиретиновым амилоидозом (ATTR-амилоидоз) и амилоидозе 
легких цепей иммуноглобулинов (AL-амилоидоз).
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SUMMARY
The incidence and prevalence of amyloid cardiomyopathy (AC) has been increasing in 
recent years, and this diagnosis is often detected at the final stage. This determines late 
prescription of specific therapy and worsening prognosis of patients. Unfortunately, 
doctors are not sufficiently informed about the pathogenesis of AC and diagnostic 
methods. This circumstance leads to prolongation of time from the manifestation of 
the disease to the diagnosis. Despite the presence of a large number of AC masks, 
a number of specific clinical diagnostic markers called “red flags” helps to suspect 

AC. In addition, the development of diagnostic algorithms using non-invasive imaging 
methods can help not only in diagnosing AC at an early stage of the disease, but 
also in determining the type of amyloidosis, that determines the success of timely 
administration of disease-modifying therapy. The aim of this review is to analyze the 
possibility of using MRI criteria to attempt non-invasive typing of amyloidosis and to 
differentiate ATTR and AL AС.
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ДИАГНОСТИКИ МЕТОДОМ МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ

Амилоидоз – это системное инфильтративное заболевание, 
при котором белки-предшественники с нестабильной структу-
рой образуют отложения – амилоидные фибриллы, которые 
инкорпорируются в различных органах: сердце, почки, печень, 
желудочно-кишечный тракт, нервная система, легкие, мягкие 
ткани. В настоящий момент известно 42 белка амилоидных фи-
брилл человека [1]. Поражение сердца носит название амило-
идоз сердца или амилоидная кардиомиопатия. Стоит отметить, 
что амилоидные фибриллы откладываются не в кардиомиоци-
те, а в интерстициальном пространстве и, таким образом, АК не 
следует рассматривать в качестве «болезни наполнения» (рис. 1) 
[2,3,4]. В 98% случаев амилоидная кардиомиопатия (АК) раз-
вивается при двух типах амилоидоза: амилоидозе легких цепей 
иммуноглобулинов (AL-амилоидоз) и транстиретиновом ами-
лоидозе (ATTR). К AL-амилоидозу приводит повышенный син-
тез и отложение аномальных легких цепей иммуноглобулинов 
малигнизированными плазмацитами. АTTR развивается при от-
ложении амилоида, образованного из транстиретина, и делится 
на два типа – ATTRwt (дикий или ненаследственный) и ATTRh 
(наследственный, семейный или вариантный) [1,4].

 Проявлениями АК могут быть общая слабость, утомляе-
мость, одышка, головокружение, перебои в работе сердца, 
синкопальные и пресинкопальные состояния, отеки нижних 
конечностей, непереносимость стандартных препаратов для 
лечения хронической сердечной недостаточности (ХСН). Кроме 
того, пациенты предъявляют жалобы, свидетельствующие о по-
ражении других органов и систем: дисфагия, диспептические 
проявления, высыпания на коже, онемение пальцев рук и стоп, 
синдром сухого глаза, запястного канала, ортостатическая ги-
потензия. Примерно 13–17% всех причин ХСН с сохраненной 
фракцией выброса левого желудочка (ХСНсФВ ЛЖ) приходит-
ся на ATTR-АК. У 6-15% пациентов со стенозом аортального 
клапана (АС) также причиной служит ATTR-АК [3,5,6].

Золотым стандартом в диагностике АК с почти 100% чувстви-
тельностью является эндомиокардиальная биопсия. Однако из-
за инвазивности метода и потенциальных осложнений, биопсия 
пораженного органа может быть предложена только в спорных 
клинических случаях [7]. Жизнеугрожающие осложнения при 
проведении биопсии, невозможность количественной оценки 
амилоидной нагрузки на все сердце, необходимость патолого-
анатомической экспертизы, которая ограничена несколькими 
ведущими центрами, заставили кардиологическое сообщество 
искать методики, позволяющие диагностировать амилоидоз 

малоинвазивными методами: эхокардиографические (ЭХО-КГ) 
методики с применением допплерографии, оценки деформа-
ции миокарда в режиме 2D-SPECKLE-TRACKING, сцинтиграфия 
миокарда, магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца 
[8]. 

В настоящее время не существует единого метода диагно-
стики, позволяющего поставить детальный диагноз, провести 
оценку морфологических и функциональных последствий АК. 
Все методы инструментальной диагностики имеют свои огра-
ничения, и, следовательно, их необходимо рассматривать как 
взаимодополняющие друг друга, что лежит в основе мультимо-
дального подхода в визуализации АК [3]. 

Примерно у 50% больных с AL-АК и у 20-40% с ATTR-АК на 
электрокардиограмме (ЭКГ) регистрируется низкий вольтаж 
комплексов QRS или непропорционально низкий вольтаж сте-
пени утолщения стенок, выявленного по данным ЭхоКГ или 
МРТ. У 70 % пациентов с АК регистрируются псевдоинфаркт-
ные изменения при отсутствии зон нарушений локальной со-
кратимости [3]. 

По данным ЭХО-КГ визуализируется, как правило, симме-
тричное утолщение ЛЖ (более 12 мм) или правого желудочка 
(ПЖ) при отсутствии АС или длительно существующей артери-
альной гипертензии (АГ). Стенки ЛЖ имеют специфическую 
«светящуюся» структуру. Наблюдаются признаки диастоличе-
ской дисфункции, дилатации предсердий, с нормальным или 
уменьшенным размером ЛЖ. ФВ ЛЖ в пределах нормальных 
значений, по мере прогрессирования заболевания ФВ может 
снижаться. Наблюдается снижение глобальной продольной 
деформации (GLS) базальных и средних сегментов ЛЖ при 
сохранной GLS апикальных сегментов – симптом «вишенки на 
торте» или «бычьего глаза» [3,6]. Чувствительность GLS около 
88%, специфичность 72%. Важно отметить, что снижение GLS 
является независимым предиктором смертности, несмотря на 
ФВ ЛЖ. Более низкие значения GLS обычно наблюдаются при 
AL-АК по сравнению с ATTR-АК [6]. 

От назначения своевременной терапии зависит продолжи-
тельность жизни пациента. Важно не только поставить диагноз 
амилоидоза, но и определить его тип. При подозрении на АК, 
в первую очередь необходимо исключить AL-амилоидоз. Для 
этого определяют соотношение свободных каппа- и лямбда- 
легких цепей в сыворотке крови, выполняют электрофорез с 
иммунофиксацией белков сыворотки крови и мочи [7]. 

Высокоспецифичным (около 100%) неинвазивным диа-
гностическим методом для подтверждения ATTR-АК, при ис-
ключении AL-АК, является сцинтиграфия с остеотропным 
радиофармпрепаратом [9]. Различают 4 степени накопления 
радиофармпрепарата: Grade 0, Grade 1, Grade 2, Grade 3. При 
степени накопления 2-3 наиболее вероятен диагноз АTTR-АК. 
Для определения типа АTTR-АК проводят генетический анализ 
[7]. 

Анализ литературы показывает, что за последнее десятиле-
тие возрос интерес исследователей к применению МРТ у паци-
ентов с амилоидозом. МРТ высокоинформативный метод не-
инвазивной оценки сердца и сосудов, широко применяющийся 
в кардиологической клинике. Метод является признанным 
«золотым» стандартом для оценки функции и характеристики 
ткани миокарда. Все это дает основание к изучению амилоидо-
за сердца с помощью МРТ как инструмента первичной, так и 
дифференциальной диагностики. Структурная и функциональ-
ная оценка сердца возможна благодаря различным методикам 
МРТ, таким как кино-режим, контрастирование, картирование 
миокарда [10].

Рисунок 1. Микроскопия миокарда пораженного амилоидозом. 
Окраска конго-красный [4]

Figure 1. Microscopy of the myocardial tissue affected by 
amyloidosis. Congo red stain [4]
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Кино-МРТ. Кино-последовательность – это широко использу-
емый режим, который включен во все протоколы исследования 
сердца методом МРТ [11]. В данном режиме изучается анатомия 
камер сердца и сосудов, точно определяются эндокардиальные 
и эпикардиальные границы. Выполняется серия ортогональных 
поперечных срезов и стандартных проекций через длинную ось 
(двухкамерное и четырехкамерное сечение) и короткую ось ЛЖ 
и составляются кино-МРТ-последовательности. При просмотре 
в этом режиме, уже можно заподозрить наличие амилоидоза, 
имея такие признаки как глобальное утолщение ЛЖ и ПЖ, на-
рушение систолической и диастолической функции. 

В исследовании, проведенном Ana Martinez-Naharro и др. 
(2017) асимметричное утолщение межжелудочковой перего-
родки (МЖП) присутствовало у 79% пациентов с ATTR-АК и 
14% с AL-АК; (p<0,001), симметричное утолщение наблюдалось 
у 18% с ATTR-АК и у 68% с AL-АК, а у 3% пациентов с ATTR-АК и 
18% AL-АК не было признаков утолщения МЖП [12]. 

По данным литературы сообщается, что у 5% пациентов с 
ГКМП диагностируется ATTR-АК [13]. Кроме кардиальных из-
менений, которые визуализируются в данном режиме еще ре-
гистрируются и экстракардиальные. У 48% пациентов диагно-
стируется плевральный выпот, у 35% перикардиальный [14]. 

Контрастирование. МРТ с отсроченным контрастировани-
ем – наиболее точный метод визуализации очагов поражения 
миокарда. Это одна из первых гистологически проверенных 
методик неинвазивного выявления амилоидоза сердца. Она 
позволяет максимально точно очертить конфигурацию пато-
логического процесса, определить глубину повреждения [11]. 
У пациентов с АК внеклеточное пространство расширяется за 
счет амилоидной инфильтрации, что повышает концентрацию 
гадолиния в миокарде, усиливая степень контрастирования 

[15]. Чувствительность и специфичность методики приближа-
ется к 85-90% [4].

В качестве контрастного вещества используются препараты 
на основе редкоземельного металла – гадолиния. Исследова-
ние выполняется через 15-20 мин после в/в ведения препарата. 
Поврежденный участок на постконтрастных МР-томограммах 
выглядит ярким. Рекомендуется использовать 1,5-2 кратную 
дозировку контрастного препарата (0,15-0,2 ммоль на 1 кг 
массы тела), что позволяет добиться оптимального контраста 
между нормальной тканью миокарда и зоной поражения [11].

Оценка миокарда при МРТ с контрастированием основана на 
характере распределения контрастного препарата. Типичные 
паттерны накопления контраста позволяют проводить диффе-
ренциальную диагностику между ишемическим и различными 
неишемическими причинами повреждения миокарда (рис. 1). 

 В здоровом миокарде внутриклеточное пространство состав-
ляет бóльшую часть объема мышцы, а молекулы гадолиния не 
попадают внутрь неповрежденного кардиомиоцита, распреде-
ляясь в небольшом внеклеточном пространстве. Через 10-15 
мин после введения контрастный препарат полностью выво-
дится из миокарда, если клеточные мембраны не повреждены. 
При хроническом течении заболевания контраст также прони-
кает во внеклеточное пространство, что обусловлено неболь-
шим количеством целых кардиомиоцитов и большим объемом 
внеклеточного пространства, и медленным вымыванием. Объ-
ем распределения контраста пропорционален интерстициаль-
ному расширению, вторичному по отношению к отложению 
амилоида [17]. 

Если проводить дифференциальную диагностику между AL- 
и ATTR-АК, то субэндокардиальное накопление гадолиния бо-
лее характерно для AL-АК (рис. 2), а трансмуральное для ATTR-

Рисунок 2. Схематическое представление паттернов накопления парамагнитного контрастного препарата на МР-изображениях [15]

Figure 2. Schematic representation of paramagnetic contrast agent accumulation patterns on MR images [15]

Ишемический тип накопления Неишемический тип накопления
А-митромиокардиальное контрастирование

ДКМП миокардит ГКМП, перегрузка давлением 
ПЖ (например, пороки, 
легочная гипертензия)

Саркоидоз, миокардит, 
болезнь Аидерсона-
Фаби, болезнь Чагса

Саркоидоз, миокардит, болезнь Аидерсона-Фаби, болезнь Чагса

В-субэпикардиальное контрастирование

В-субэндокардиальное контрастирование

Амилоидоз, системный склероз, трансплантированное сердце

А-субэндокардиальный инфаркт

В-трансмуральный инфаркт
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АК (рис. 3) [17]. Вовлечение правого желудочка характерно 
для ATTR-АК [4]. Участки накопления не связаны с бассейнами 
коронарных артерий. 

 Отсроченное контрастирование – информативная диагно-
стическая методика, которая не только улучшает выявление 
сердечного амилоидоза, но также играет важную прогностиче-
скую роль [19]. 

Недавнее крупное исследование Banypersad SM (2019) с участи-
ем 250 пациентов с амилоидом подтвердило, что 100% областей 
LGE, полученных с помощью PSIR-изображений, были правиль-
ными по сравнению только с 57% изображений MAG-IR. Наличие 
накопления прогнозировало худший исход: трансмуральное на-
копление приводило к более высокой смертности по сравнению с 
субэндокардиальным. Это справедливо как для AL-АК, так и для 
ATTR-АК. Двухлетняя выживаемость без накопления составила 
92% при AL-АК и ATTR-АК, но она снижалась до 81% при субэн-
докардиальном и еще более драматически уменьшалась до 45% 
(AL) и 65% (ATTR) при трансмуральном накоплении [20].

Отсроченное контрастирование ПЖ также может играть роль 
в стратификации риска у пациентов с АК. До сих пор не было 
возможности точно дифференцировать AL-АК от ATTR-АК 
только на основе накопления гадолиния. В попытке решить эту 
проблему были разработаны диагностические шкалы, но они 
не получили широкого распространения [20].

Однако, отсроченное контрастирование имеет некоторые огра-
ничения. Пациенты с АК часто страдают сопутствующим нару-
шением функции почек, которое может быть тяжелым, что за-

трудняет введение гадолиния. Более того, у некоторых пациентов 
наблюдаются атипичные и неоднородные паттерны накопления, 
которые делают диагноз поражения сердца неопределенным 
[17].

Картирование. Новые методики МРТ оценки, такие как кар-
тирование позволяют преодолеть ограничения отсроченного 
контрастирования и расширяют диагностические возможности 
визуализации амилоидоза. Картирование миокарда – это пик-
сельная иллюстрация времени релаксации ткани. Время релак-
сации – это свойство любой ткани. Цвет каждого пикселя отра-
жает значение показателей T1 или T2. Картирование позволяет 
качественно оценить диффузные изменения в миокарде. Эти 
последовательности можно получить за один цикл задержки 
дыхания, что актуально у тяжелых пациентов [21]. 

Картирование T1 и внеклеточный объем. Одноцентровые ис-
следования показали информативность нативного (без экзо-
генного контрастирования) Т1 картирования при амилоидозе. 
При высокой амилоидной нагрузке можно ожидать увеличения 
времени Т1 [15]. В исследовании Karamitsos T.D. было проде-
монстрировано увеличение времени Т1 (измеренное по прото-
колу ShMOLLI) до 1140 мс у 53 пациентов с AL амилоидозом по 
сравнению со здоровыми добровольцами (958 мс) с порого-
вым значением 1020 мс, имеющим диагностическую точность 
92% для АК [22]. Увеличение времени Т1 для каждого подтипа 
зависит от амилоидной нагрузки, технических характеристик 
томографа (рис. 4). Доказано, что для обоих подтипов АК вре-
мя Т1 существенно связано с прогнозом [10]. 

Рисунок 3. МР-томограммы. Отсроченное контрастирование. Визуализируется неравномерное субэндокардиальное накопление 
контрастного препарата миокардом ЛЖ [Собственное наблюдение]

Figure 3. MRI scans. Late gadolinium enhancement. Uneven subendocardial accumulation of the contrast agent by the LV myocardium is 
visualized [Own observation]

Рисунок 4. МР-томограммы. Отсроченное контрастирование. Визуализируется диффузное трансмуральное накопление в миокарде 
ЛЖ и ПЖ, а также в миокарде левого предсердия и волокнах папиллярных мышц [Собственное наблюдение]

Figure 4. MRI scans. Late gadolinium enhancement. Diffuse transmural accumulation is visualized in the myocardium of the LV and RV, as 
well as in the myocardium of the left atrium and fibers of the papillary muscles [Authors' observation]
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Если картирование провести с применением контрастного 
препарата, то это добавляет к Т1-картированию еще одно из-
мерение и позволяет неинвазивно количественно определять 
внеклеточную объемную фракцию (ECV – extracellular volume). 
ECV – это коэффициент, который отражает соотношение из-
менения значения Т1 между кровью и тканью миокарда после 
контрастирования. Рассчитывают ECV, используя соотношение 
разностей между скоростями релаксации миокарда после и до 
введения контраста и скоростями релаксации крови после и до 
введения контраста. Расчет ECV требует информации о гемато-
крите. Учитывая, что амилоидоз – это внеклеточный патологи-
ческий процесс, определение ECV достаточно точно показывает 
амилоидную нагрузку на сердце, даже на начальной стадии за-
болевания. Зарегистрированные значения ECV миокарда коле-
блются от 44% до 61% в определенных случаях АК и 27±3% у 
здоровых добровольцев [15]. 

Сравнительные исследования нескольких заболеваний по-
казывают, что ECV и T1 точно отличают амилоидоз от других 
заболеваний и состояний. Собственный сигнал T1 выше при AL, 
чем при ATTR, тогда как ECV выше при ATTR-АК [23]. 

ECV имеет важное прогностическое значение при АК и может 
позволить отслеживать прогрессирование заболевания или от-
вет на лечение АК [11]. Картирование T1 и оценка ECV с помо-
щью CMR являются одними из самых ранних визуализирующих 
биомаркеров отложения сердечного амилоида. У пациентов с 
системным амилоидозом отмечаются высокие значения на-
тивного T1 и ECV миокарда, даже при отсутствии накопления 
контраста. Поскольку системный амилоидоз является внекле-
точным заболеванием, количественная оценка ECV представля-
ет собой точную неинвазивную оценку отложения амилоида в 
сердце.

Общество сердечно-сосудистого магнитного резонанса и Ев-
ропейская ассоциация сердечно-сосудистой визуализации еще 
в 2017 году опубликовали консенсусное заявление, в котором 
рекомендовалось использовать эти последовательности в кли-
нической практике особенно с учетом того, что технические 
разработки постоянно совершенствуют различные аспекты 
картирования. 

Т2-картирование. Долгое время для диагностики АК оценка 
Т2 взвешенных изображений не применялась, она использо-
валась для визуализации очага воспаления и отека миокарда. 
Однако, за последние годы в зарубежной литературе стали по-
являться данные о применении данного режима в типировании 
АК и оценки прогноза, особенно у пациентов со сниженной по-
чечной функцией, ввиду наличия противопоказаний к введе-
нию гадолиния [18]. 

T2 зависит от состава межклеточной жидкости и отека, свя-
занного с токсическим действием амилоида на кардиомиоци-
ты, что приводит к увеличению времени T2 [20]. По данным 
исследования проведенного Tushar Kotecha и др, у пациентов с 
AL-АК среднее значение Т2 было 56 мс, с ATTR-амилоидозом – 
54 мс, 49 мс у здоровых добровольцев [21].

Время T2, по-видимому, является прогностическим и оцени-
вает ответ на лечение при AL, но не при ATTR, что, как полага-
ют, связано с прямой кардиотоксичностью самих легких цепей, 
вызывающих большую степень отека [24].

Более сильная связь между временем T2 и AL –АК по сравне-
нию с ATTR привела к недавно предложенной системе оценки, 
позволяющей отличить AL от подтипов ATTR [24]. Увеличение 
времени T2 характерно для AL-АК, в то время как, большинство 
других маркеров: масса миокарда ЛЖ, толщина стенки, транс-
муральное накопление, вовлечение ПЖ в большей степени кор-
релируют с ATTR-АК (рис. 5). 

 Более существенную информацию дает суммарная оценка 
ECV и времени T2. Повышение ECV без увеличения T2 пред-
полагает увеличение внеклеточного объема из-за фиброза или 
отложения амилоида. Повышение ECV с удлинением T2 указы-
вает на повышенное содержание воды в миокарде, что может 
отражать отек (в основном внеклеточный отек). Это характерно 
для воспаления или вазодилатации [25]. Существует вероят-
ность сопутствующего фиброза или отложения амилоида (осо-
бенно при амилоидозе легких цепей). Удлинение T2 при отсут-
ствии изменений ECV может отражать внутриклеточный отек, 
что не характерно для любой формы АК [21]. 

В исследовании, проведенном A. Briasoulis и др. (2023) по-
пытались комплексно оценить все возможности МРТ при диа-

Рисунок 5. МР-томограмма в режиме Т1 картирования 
[Собственное наблюдение]

Figure 5. MR tomogram in T1 mapping [Authors' observation]

Рисунок 6. МР-томограмма в режиме картирования. 
Увеличение времени Т2 у пациента с AL-амилоидозом  
[Cобственное наблюдение]

Figure 6. MR tomogram in mapping. Increased T2 value in patient 
with AL amyloidosis [Authors' observation]
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гностике и типировании амилоидоза. В опубликованном ими 
исследовании было включено 88 пациентов с АК. Целью рабо-
ты являлось определение диагностической и прогностической 
ценности картирования T1, T2 и определение ECV не только 
сердца, но и печени, и селезенки, причем основное внимание 
уделялось бесконтрастным режимам. Из 88 пациентов у 71 
больного был установлен диагноз AL-АК и у 17 пациентов –  
ATTR-АК, а группу контроля составили 33 пациента с АС и ги-
пертрофией левого желудочка (ГЛЖ) и 15 здоровых добро-
вольцев. Все исследуемые параметры МРТ значительно от-
личались у пациентов с AК по сравнению как с пациентами с 
ГЛЖ-АС, так и со здоровым контролем. Оценивалась взвешен-
ность изображений по коэффициентам Т1, Т2. У пациентов с АК 
наблюдалось увеличение времени Т1 до 1422,5 мс, (1293 мс у 
пациентов с АС, 1242 – у здоровых добровольцев) Т2 – 57,2 мс,  
(48,6 мс у пациентов с АС, 47,8 мс – у здоровых добровольцев) 
ECV 45% (30% мс у пациентов с АС, 27% у здоровых добро-
вольцев) (P<0,001). 

Значения Т2 у пациентов с АК были не только значительно 
выше, чем у здоровых людей, но также и у пациентов с ГЛЖ-
АК, что свидетельствует о роли внеклеточного отложения 
амилоида в развитии и прогрессировании АК. Диагностиче-
ская эффективность картирования T2 была подчеркнута AUC 
кривых ROC как для ROI нативного T2 (AUC: 87,6%), так и для 
глобального нативного T2 (AUC: 86,8%). Также это исследова-
ние показало, что Т2 картирование является прогностическим 
фактором смертности пациентов с АК [26]. 

Следует отметить, что референсные значения параметров 
картирования должны быть определены в каждом учреждении 
на группе здоровых лиц, так как показатели могут несколько 
отличаться и зависят от конкретного томографа. 

Диффузионно-тензорная МРТ. Другой неконтрастный маг-
нитно-резонансный метод, появившийся для характеристики 
АК – это МРТ с тензором диффузии (ТД). Отслеживая диф-
фузию воды через ткань, МРТ-ТД позволяет оценить микро-
структуру миокарда, количественно определить фракционную 
анизотропию, среднюю диффузионную способность и границы 
миокарда. В исследовании проведенном George Joy, et al. (2023) 
было показано, что МРТ-ТД может подтверждать патогенность 
саркомерного варианта и определять стадию патологического 
процесса при ГКМП [27]. В исследованиях, проведенных ранее 
подтверждается, что МРТ-ТД хорошо соответствует оценкам 
ECV для разных подтипов амилоида, но изменения границ ми-
окарда в диастолу могут различаться между ATTR и AL [28]. 
Дополнительные проверочные исследования и стандартизация 
клинических протоколов являются следующими важными ша-
гами для этой многообещающей методики у пациентов с АК 
[27]. 

Оценка деформации миокарда с помощью МРТ. Деформация 
миокарда – это изменение размеров (длины, толщины) карди-
омиоцита между расслабленным и сокращенным состоянием. 
Проводится в стандартном кино-режиме. Оценивается про-
дольная, циркулярная, радиальная деформации. Продольная 
деформация возникает вдоль продольной оси сердца вслед-
ствие укорочения миокарда от основания к верхушке. Цирку-
лярная деформация возникает вдоль короткой оси окружности 
вследствие концентрического интрамурального укорочения 
миокарда вдоль изогнутой линии, параллельной поверхности 
эпикарда. Радиальная деформация предполагает утолщение 
миокарда в радиальном направлении к центру полости желу-
дочка [29]. 

МР-оценка деформации миокарда способствует раннему вы-

явлению субклинической дисфункции ЛЖ (еще до снижения 
фракции выброса ЛЖ). 

Пик циркулярной деформации, вариабельность времени 
пика циркулярной деформации, сохранность продольной апи-
кальной деформации вероятно коррелируют с отложением 
амилоида и могут быть более чувствительными, чем отсро-
ченное контрастирование для выявления ранних проявлений 
заболевания. Совокупность данных о продольной деформации 
миокарда и отсроченного контрастирования могут дифферен-
цировать различные формы гипертрофии ЛЖ от АК [30]. При 
АК наблюдаются более низкие значения глобальной деформа-
ции. Кроме того, оценка циркулярной деформация показала 
более высокую чувствительность, чем LGE, для раннего выяв-
ления АК [31]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, анализ литературы показывает, что МРТ ин-

формативный неинвазивный метод визуализации у пациентов 
с подтвержденным амилоидозом или подозрением на него. В 
ряде работ получены высокие значения чувствительности – 
95 % и специфичности – 98%. В сочетании с исследованиями 
моноклональных белков МРТ позволила дифференцировать 
АTTR и AL-АК с высокой точностью и прогностической ценно-
стью. С появлением дополнительных опций при анализе МРТ 
изображений диагноз АК может выставляться на более ранних 
этапах. Попытки систематизировать использование МРТ кри-
териев для типирования амилоидоза продолжаются, однако, 
современные профессиональные сообщества пока не рекомен-
дуют полагаться только на МРТ критерии, как основные для 
дифференциального диагноза между АTTR и AL-АК.

Включение МРТ в диагностический алгоритм рекомендуется:
- у пациентов с гипертрофией миокарда, выявленной при 

эхокардиографии, для оценки тканевых характеристик мио-
карда и возможного определения специфической этиологии 
гипертрофии;

 - МРТ целесообразна для проведения дифференциальной 
диагностики ГКМП с другими инфильтративными заболевани-
ями и болезнями накопления (амилоидоз, саркоидоз, гемохро-
матоз, болезнь Фабри);

 - у пациентов с некардиальным системным амилоидозом, у 
которых ранняя диагностика вовлечения миокарда с помощью 
методов картирования может быть полезна еще до развития 
выраженной гипертрофии.
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